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국문요약
대기오염이 건강에 위해를 줄 수 있다는 사실은 그 동안 외국의 대규모 건강피
해 사건들로부터 많이 알려져 있으며 이는 특히 심혈관계질환이나 호흡기계질환을
지니고 있는 생물학적 약자 집단들에서 초과사망, 병원응급실 내원 및 병원입원의
증가와 같은 피해로 보고되어 왔다.
이에 본 연구는 환자교차연구설계를 이용하여 대기오염물질과 호흡기계질환으로
인한 병원응급실 내원 건수와의 관련성을 정량적으로 분석하고자 하였다. 연구대상
은 1995년 11월 1일부터 1996년 10월 31일까지의 서울시 대기오염측정자료와 기상
자료 그리고 의료보험연합회의 의료보험청구자료 중 비정규적으로 호흡기계질환으
로 인해 병원응급실을 방문한 환례를 대상으로 하였다. 통계적 분석방법은 짝지은
환자-대조군 연구의 분석시에 쓰이는 조건부 로지스틱 회귀분석법을 사용하였고 환
자시기 전후 7일, 14일, 21일의 6개의 대조시기를 선정하였다. 대조시기를 1주, 2주,
3주로 정한 이유는 1주중 요일에 대한 영향을 보정하고 또한 계절의 영향을 보정하
여 대조군을 같은 계절내에서 얻기 위함이었다. 각 대기오염물질에 대해서는 한
개 대기오염물질 모델과 두 개 대기오염물질 모델에 대하여 분석하였으며, 각 모델
에서 온도, 습도, 주중 요일 그리고 계절 등의 변수에 대해 보정하였다.
그 결과 한 개 대기오염물질 모형이나 6가지 대기오염물질 중 두 개씩을 조합한
두 개 대기오염물질 모형에서 오존만이 호흡기계질환으로 인한 병원응급실 내원 건
수와 관련이 있었는데 한 개 대기오염물질 모델에서 오존 30ppb 증가당 24시간 평
균치에서 1일의 지연기간을 두었을 때 상대위험비는 1.91(95%CI = 1.78- 2.05)였으
며. 두 개 대기오염물질 모형에서도 24시간 평균치에서 O3과 SO2 , O3과 NO2 , O3과
CO, O3과 T SP, O3과 PM 10 모형에서 오존은 유의하게 나왔으며 1일의 지연기를 두
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었을 때 오존과 아황산가스 모형에서 가장 큰 상대위험비 1.87(95%CI=1.73- 2.03)를
나타내었다.
환자교차연구설계로 분석한 본 연구결과 대기오염 물질 중 오존은 온도에 대하
여 상관성이 높으며 다른 대기오엄물질과는 음의 상관관게를 가지므로 다른 대기오
염물질 변수에 관계없이 독립적으로 호흡기계질환으로 인한 병원응급실 내원 건수
와 관련이 있는 것으로 확인할 수 있었다.
결론적으로 오존은 대기환경 기준치 이하의 농도에서도 시민 건강에 위해를 줄
수 있으므로 앞으로 대기오염을 줄이려는 노력이 시민 건강을 위해 필요할 것으로
생각된다.
주요어 : 대기오염, 오존, 환자교차연구, 응급실내원, 조건부 로지스틱분석
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Ⅰ . 서 론
1. 연구배경
대기오염의 문제가 심각하게 인간 생활에 대두되기 시작한 것은 영국의 산업혁
명 이후 기계문명의 급격한 발전과 중화학공업의 폭주로 인하여 역사상 기록될 만
한 1930년 12월의 Meuse vally , 1948년 10월의 Donora, 1952년 12월의 London, 그
리고 1955년 8월의 Los Angeles 등지에서 사망을 포함한 급성 건강장해가 일어났
던 사건들로부터 증명되었다. 이상과 같은 일련의 대기오염 사건들을 통하여 기온
역전과 무풍 등의 불리한 기상조건과 화석연료의 연소(난방, 취사, 에너지 생산, 교
통수단의 연료 등)과정에서 배출된 황화물, 먼지 등 일차오염물질 또는 오존 등 이
차오염물질의 정체가 일어나 결과적으로 심혈관계질환이나 호흡기계질환을 지니고
있었던 생물학적 약자 집단에서 초과사망이 발생한다는 사실을 확인할 수 있었고,
이는 곧 실험실적 연구와 인구집단을 대상으로 한 체계적인 역학조사가 이루어지도
록 하였다(Logan, 1953; 조수헌, 1989; 계측문화사, 1997).
대기오염이 인체에 미치는 영향은 일반적으로 역학조사와 중독학적 연구에서 규
명되고 있으며, 호흡기계에 미치는 영향이 대부분으로 역학적으로 만성 기관지염,
천식, 폐기종, 폐암, 진폐증, 비인후 질환이 지표로서 이용되고 있으나 감각기( 눈,
피부 등)에 미치는 영향도 중요시되고 있다. 이와 같은 대기오염이 인체에 미치는
영향에 관계하는 관련요소로서 오염물, 오염조건, 인간의 감수성, 인구 밀도, 생활환
경 및 직업, 기후인자, 지리적 특성 등이 고려되고 있으며 고령자, 연소자, 건강상태
가 좋지 않은 사람, 흡연자, 오염된 작업환경에서 일하는 근로자, 기관지염, 관상동
맥, 심장 질환이나 천식의 기왕력이 있는 사람들이 피해를 받기 쉬운 것으로 알려
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지고 있다(계측문화사, 1997).
그러나 그 동안의 광범위한 연구에도 불구하고 각 오염물질이 호흡기계질환의
발생에 어느 정도 기여하는지 그리고 어느 수준의 오염물질이 얼마만큼 노출되어야
질병이 발생하는지에 대해서는 아직도 많은 부분이 밝혀지지 못하고 있는 실정이
다. 이는 대기오염과 호흡기계질환의 연구가 갖는 방법론상의 어려움에 기인한다.
대기오염과 호흡기계질환에 관한 연구는 대개 역학적 연구방법을 이용하는데 다음
과 같은 방법론상의 문제가 있다(Lippmann, 1989). 첫째, 노출에 대한 특이한 지표
가 없고 주로 지역별 대기오염 측정자료를 이용하여 노출 정도를 추정하게 되는데
대기오염 정도는 지형이나 기상조건에 의해 크게 좌우되기 때문에 지역별 자료는
실제로 개인이 노출되는 양과는 상당한 차이가 있을 수 있다. 둘째, 노출에 따른 건
강양상의 변화를 정확히 파악하기 어렵다. 일반적으로 대기오염 물질 노출에 따른
특이한 증상이나 질환이 있는 것이 아니라 호흡기계질환의 주기적 발생이나 악화에
기여하기 때문에 건강영향을 추정하기가 매우 어려운 실정이다. 셋째, 대기오염에
의해 나타나는 건강영향이 흡연 등의 다른 요인에 의한 것과 구별하기가 어렵다는
것이다. 넷째, 대기오염이 심한 지역은 대개 공업단지가 조성된 곳이고 지역주민이
그 공장에서 일하기 때문에 직업적 요인과 동시에 노출된다는 문제가 있다. 다섯째,
대기오염이 심한 지역은 일반적으로 주거환경으로 적절하지 않고 사회경제적 수준
이 낮을 뿐만 아니라 거주지역으로서 위생상태가 좋지 않기 때문에 대기오염외의
요인으로도 호흡기계질환에 이환될 가능성이 많다.
따라서 대기오염물질에의 노출정도와 건강영향에 대한 조사는 먼저 그 방법론의
신뢰성과 타당성이 검증되어야만 그 결과의 해석에서도 비뚤림이 없다고 할 수 있
으며, 이러한 연구결과에 기초한 기준농도 이하에서 절대적으로 건강장해가 나타나
지 않는다는 것을 보장하지는 못한다. 더욱이 최근 연구에 의하면 설정된 기준농
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오존은 스모그(smog )속에 광화학적인 산화제, 미세분진과 함께 존재하는 가스이
다. 광화학적 대기오염은 주로 기체상으로 일어나고, 반응기전도 매우 복잡하다.
또한 여러 가지 다른 화학원소를 포함하며, 그 원인은 아직 명확하게 밝혀지지 않
고 있다. 오존을 발생시키는 화학반응은 다양하며 질소산화물(NOx )의 농도는 대류
권에서 화학반응과 오존형성을 결정하는 중요한 요소이다. 질소산화물(NOx )은 대기
중 탄화수소(HC)의 산화촉매로서 중요하며, 최근에 급증하는 자동차는 HC와 NOx
의 중요한 배출원이다.(정용승 등, 1991). 오존은 일반적으로 생물권의 대기에서
20- 30ppb 정도 존재하며, 강력한 산화제의 하나로 적당 농도에서 음용수 및 붕대의
소독제로 사용되는데, 살균효과를 나타내기 위해서는 적어도 13,000ppb 농도의 오존
이 필요하나 이는 자연적으로 존재하지 않으며, 오존은 1,500- 2,000ppb의 농도에서
는 2시간 이내에 인체에 해를 주며, 2,500ppb 농도에서 천식이 발생하며 호흡기계의
점액막에 염증을 유발하며 심장질환과 천식, 기관지염, 폐기종을 악화시키고 안과질
환과 정신능력을 저하시킨다(Dix , 1981).
오존에 의한 건강영향을 평가하는 역학적 연구방법에는 폐기능의 변화이외에도
급성호흡기질환으로 인한 병원입원, 일별 사망자수의 변화를 평가하는 방법들이 제
시되었다. Bates 등(1983)이 캐나다 온타리오 지방에서 수행한 연구에 따르면 오존
의 1시간 평균치의 최대값과 급성 호흡기질환으로 인한 병원 입원율과 유의한 관련
성이 있다고 하였으며, 같은 연구에서 황산염의 농도와 기온도 병원입원율과 유의
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한 관련이 있다고 하였다. Ponka (1991)는 핀란드 헬싱키에서 수행한 응급실 내원
천식 환자수와 대기오염물질간의 상관성 연구에서 오존과 유의한 상관관계 있다고
하였으며, 또한 미국의 위싱톤주 스포케인 지역의 전체 병원에서 호흡기계질환으로
입원한 65세 이상의 노인과 대기오염과의 관련성을 조사한 연구에서는 미세분진의
농도와 오존이 모두 관련성이 있으며 상대위험도는 오존 농도 50㎍/㎥ 증가당 1.244
라고 보고하였다(Schw artz 등, 1993). White 등(1994)은 1990년 6월부터 8월의 여
름기간 동안 천식이나 반응성 호흡기질환으로 인한 병원응급실을 방문한 1- 16세 어
린이를 대상으로 수행한 연구에서 오존농도가 시간당 평균치의 최고치가 0.11ppm
을 초과하였을 때 그 다음날 천식이나 반응성 호흡기질환으로 인한 환아수가 37%
증가하였다. 1994년 디트로이트에서 65세 이상의 노인의 호흡기계질환으로 인한 병
원입원과 대기오염의 상관성 연구에서 폐렴과 만성폐쇄성폐질환으로 인한 입원에
오존과 미세분진의 관련성을 확인하였다(Schw artz, 1994). Romieu 등(1995)이 멕
시코시티에서 수행한 어린이 천식으로 인한 응급실방문과 대기오염의 영향평가에서
는 대기오염물질 중 오존은 시간추세나 주중요일, 온도와 아황산가스를 보정한 후
에도 유의한 관련성을 확인하였다. Stieb 등(1996)이 캐나다에서 1984년부터 1992
년까지 수행한 연구에서는 오존의 시간당 최고치를 대표값으로 한 결과 오존만이
천식으로 인한 병원 응급실 방문에 유의한 관련성을 보고하였다. 오존 오염도가 상
대적으로 낮은 캐나다의 16개 도시에서 1981년부터 1991년까지 호흡기계질환으로
입원한 720,519명을 대상으로 조사한 바에 따르면 오존 농도 30ppb의 증가에 따른
상대위험도는 1.024- 1.043의 범위인 것으로 보고 하였다(Burmett 등, 1997). 또 홍
콩에서 12개 종합병원을 대상으로 심혈관계질환이나 호흡기계질환으로 인한 병원입
원과 대기오염과의 상관성 연구에서 대기오염물질(O3 , NO2 , SO2 , PM 10 )의 농도가
10㎍/㎥증가시 마다 유의한 관련성을 보고하였다(Wong 등, 1999).
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국내연구에서 주영수(1999)는 서울에서 1994년부터 1997년까지의 대기오염 측정
자료와 서울시내 200병상이상 병원의 일별 응급실내원 천식환자수 자료를 General
Additive Poisson Model을 이용하여 오존 100ppb 증가당 기간에 따라 상대위험도
는 1.30- 1.62로 관찰하였다. 또한 임형준 등(2000)은 대기오염과 천식증상에 의한 응
급실 내원과의 연관성에 관한 환자교차연구에서 오존과 총부유분진, 이산화황, 일산
화탄소에 대해 관련성이 있다고 하였다.
오존 농도가 사망에 미치는 영향에 대한 연구도 일부 이루어지고 있는데 1970년
부터 1979년까지 미국 LA지역의 사망자료와 대기오염자료의 관련성을 분석한 결과
심혈관계 질환으로 인한 사망자 수는 사망 하루전의 오존, 이산화질소, 기온과 유의
한 상관관계를 보였다(Kimney 등, 1991). 영국의 런던에서 1987년에서 1992년까지
의 사망자료와 대기오염과의 관련성을 분석한 자료에서는 오존농도가 모든 원인의
사망, 호흡기계질환으로 인한 사망, 그리고 심혈관계 질환으로 인한 사망과 관련성
이 있는 것으로 보고되었으며 관련성의 정도는 오존 농도가 10 percentile에서 90
percentile로 증가함에 따라 외인사를 제외한 총사망은 3.5%(95% 신뢰구간
1.7%- 5.3%) 증가했고, 심혈관계질환 사망은 3.5%(95% 신뢰구간 1.04%- 6.1%), 호흡
기계 질환 사망자수는 5.4%(95% 신뢰구간 0.4%- 10.7%) 증가하는 것으로 관찰되었
다(Ander son 등, 1996).
국내연구에서는 권호장 등(1999)이 서울시 대기오염과 일별 사망자 수의 관련성
에 대한 시계열적 연구에서 하루전의 오존농도가 가장 관련성이 높은 것으로 나타
났으며, 울산시의 대기중 분진과 일별 사망에 관한 연구에서는 총부유분진, 아황산
가스, 오존 등이 유의하게 나왔다(이종태 등, 1998). 또한 조혜련(1999)이 대기오염
에 의한 서울과 대구 지역에서 일별 사망수의 상관관계를 General Estimating
Equation으로 분석한 결과 오존은 소아사망에 가장 예민한 반응을 나타내었다.
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(2) 분진 및 아황산가스
분진, 아황산가스는 화석연료의 연소과정에서 배출되는 물질이며 대개 혼합물의
형태로 같이 존재하는데 이중 황산화물(SOX )과 분진은 연소과정에서 배출되는 1차
오염물질이다. 분진은 공기 중에 있는 고체상 물질 및 액체상물질을 모두 포함하
고 있으며 다양한 크기와 구성, 그리고 배출원을 가지고 있다. 대기 중에 있는 분
진을 공기역학적 입경으로 구분하면 양봉성의 분포를 보이는데 2.5㎛ 이하의 미세
입자와 2.5㎛ 이상의 조대입자로 구분할 수 있다. 1987년 미국의 EPA는 분진농도
를 측정하는 방법을 총부유분진(총먼지, T SP )에서 직경 10㎛ 이하의 분진(PM 10 )으
로 바꾸었다. PM 10으로 바꾼 것은 분진 중 하기도와 폐의 가스교환 부분에 침착하
여 손상을 입힐 수 있는 분진을 모니터링하고 규제하려는 목적을 가지고 있으며,
우리 나라에서는 1995년부터 일부 측정지점에서 PM 10을 측정하고 있다 .
기존 연구를 보면 미국 Pennsylvania 주의 Philadelphia에서 이루어진 연구에서
는 T SP 100㎍/㎥의 증가는 전체 사망자 수를 7%(95% CI = 1.04- 1.10) 증가시키고,
아황산가스는 100㎍/㎥ 증가함에 따라 사망자수를 5% 증가시키는데 두 오염물질을
모두 모델에 포함시키면 아황산가스의 영향은 더 이상 통계적으로 유의하지 않은
것으로 나타났다. 또한 T SP의 영향을 사인별로 분석한 결과에 따르면 만성폐쇄성
호흡기질환 사망과 가장 강한 관련성이 있었고 다음이 심혈관계질환으로 인한 사망
이었다(Schw artz, 1992). 대기오염과 사망간의 관련성을 메타분석한 연구에 의하면
T SP 100㎍/㎥증가할 때 사망률이 6%(95% CI = 1.05- 1.07)초과하여 발생한다
(Schwartz, 1994) 브라질의 상파울로에서 이루어진 연구에서는 대기오염 물질과 65
세 이상의 노령인구 사망자 수와의 관련성을 평가하였는데 오염물질 중 PM 10이 가
장 관련성이 높았다(Saldiva 등, 1995). 그리스의 아테네에서 이루어진 연구에서는
아황산가스, 분진의 영향이 평가되었는데 아황산가스와 분진 모두 독립적으로 사망
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자 수에 유의하게 영향을 미치는 것으로 평가되었다(T ouloumi 등, 1994). 미국의 6
개 도시를 대상으로 한 전향적 코호트연구에서 흡연과 다른 위험요인을 보정한 상
태에서 대기오염이 가장 심한 도시는 가장 작은 도시에 비해 사망률의 비가
1.26(95% CI = 1.08- 1.47)으로 통계적으로 유의하게 높았으며, 대기오염 물질 중에
는 미세분진과의 상관성이 가장 높았다(Dockery 등, 1993).
분진의 노출은 호흡기계질환의 발생 증가와 이로 인한 병원 입원의 증가에도 기
여하는 것으로 알려져 있다. 미국 Ohio주에서 이루어진 연구에서는 응급실 내원환
자수는 아황산가스와 분진의 농도와 관련이 있는 것으로 나타났다. T SP (24시간
평균농도)농도가 100㎍/㎥ 증가함에 따라 호흡기 질환으로 인한 응급실 내원 환자
수가 3% 증가하는 것으로 나타났다(Samet 등, 1981). 또한 스페인의 바로셀로나에
서 5년간(1985- 1989) 수행한 연구에서는 만성폐쇄성 호흡기 질환으로 인한 응급실
내원과 아황산가스, 분진은 통계적으로 유의한 상관관계가 있었다(Sunyer 등,
1993). Ponka 등(1994)은 핀란드 헬싱키에서 1987년부터 3년간 수행한 연구에서
기후, 계절, 시간추세 그리고 요일에 대해 보정한 후에도 SO2와 NO2는 응급실을 경
유한 병원입원에 유의한 관련성을 확인할 수 있었다.
국내 연구에서는 임종한 등(1998)이 수행한 연구에서 PM 10과 오존이 호흡기질
환 수진건수에 통계적으로 유의한 상관관계를 확인하였고, 김윤신 등(1997)이 대기
오염과 호흡기질환 사망과의 관련성에 관한 연구에서 총부유분진, 이산화질소, 아황
산가스 순으로 관련성을 확인하였다. 또한 최기운 등(1994)은 천식과 대기오염에 관




산소는 고온의 연소과정에서 질소와 반응하여 일산화질소(NO)를 생성하고 약간
의 이산화질소(NO2 )와 질소산화물(NOx )을 생성한다. 대기오염에서 일산화질소와
이산화질소가 중요한 이유는 NO2의 광화학적 순환때문인데 탄화수소(hydrocarbon )
가 없는 깨끗한 대기내에서 다른 물질과 결합하여 2차 오염물질을 발생시킨다. 대
기중 이산화질소의 주요 발생원은 자동차 배기가스이지만 발전소나 화석연료를 사
용하는 산업체에서도 상당량 배출되는 것으로 알려져 있다. 그러나 이산화질소는
다른 대기오염 물질과는 달리 실내에 주로 높은 농도로 분포하고 있으며, 실외공기
보다 그 농도가 더 높은 경우가 많은데, 이러한 실내 발생원은 취사용으로 사용하
고 있는 가스레인지나 스토브 등으로서, 이산화질소의 인체 영향을 평가하기 위해
서는 실내공기 오염의 문제를 충분히 고려해야 하는 것이 매우 커다란 난점으로 생
각되고 있다.
이산화질소에 대한 역학적 연구는 먼지나 오존에 비해 상대적으로 매우 작아 일
관된 연구결과를 보여 준다고 하기는 어렵다.
(4) 일산화탄소
일산화탄소는 무색·무미 그리고 무취의 가스로 불완전 연소의 생성물이다. 일
산화탄소는 대기를 오염시키는 유해가스 중 역사가 매우 길었던 가스 중의 하나이
며, 주발생원은 교통기관과 주택난방시 발생한다. 산업공정의 경우 제철, 석유화학,
유기합성, 주물공장 등 대부분의 사업장에서 일산화탄소가 배출된다.
일산화탄소가 호흡기관에 흡입되면 폐에서 혈액중 헤모글로빈과 결합하여
carboxy hemoglobin (COHb)를 형성한다. 이때 헤모글로빈의 산소운반능력이 감소
되어 일산화탄소 중독을 일으킨다. 이는 일산화탄소가 산소에 비하여 헤모글로빈
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과 결합하는 능력이 200배 정도 강하기 때문이다.
3 . 환자교차연구설계 (Ca s e - c ro s s o ve r de s ig n)
1 ) 도입배경
1991년에 미국 하버드 보건대학원의 교수인 Maclure는 급성심근경색의 발병 원
인을 조사하는 이른바 the Onset study"를 시행하는 도중 기존의 환자-대조군 연
구형태의 한 변형으로 환자-교차연구설계(case- crossover design )를 최초로 제안하
였다(Maclure, 1991). 환자교차연구설계의 원형이라고 할 수 있는 교차연구설계는
치료법의 효능평가를 위한 임상시험에서 흔히 쓰이는 방법으로서 동일한 환자에서
치료전후의 상태를 비교하기 때문에 개인내에서 시간의 흐름에 따라 변하지 않는
요인들에 대해 근본적으로 보정이 가능하고, 실험에 참여하는 환자수를 줄여 준다
는 장점이 있다 이러한 교차연구설계와 환자교차연구설계의 차이점은 첫째, 교차
연구설계에서 치료법을 배정하는 것은 연구설계자 자신인 반면, 환자교차연구설계
에서는 노출과 비노출의 교차를 환자 스스로 하게 된다는 점과 둘째, 교차연구설계
가 전향적으로 이루어지는 반면, 환자교차연구설계는 기본적으로 후향적으로 이루
어진다는 차이점이 있다(Mittleman 등, 1995)
2 ) 환자교차연구설계의 방법
가장 핵심적인 사항은 보통의 환자-대조군 연구에서 대조군에 해당하는 정보를
동일환자에서 대조시기(control period)를 이용하여 표본 추출해 내는 방법이다.
(1) 일방향성 짝짓기와 일방향성 복수 간격 짝짓기 방법
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(Unidirectional Pair - matched and multiple interval approach)
예를 들어 커피 섭취와 심근경색 사이의 관계를 설명해 보면 심근경색이 일어
나기 2시간 전의 기간 동안을 환자시기로 정하고 그 일정시간 전 예를 들어, 그 전
날(다음날) 똑같은 시간부터 두시간 전(후)을 대조시기로 정하는 방법이 일방향성
짝짓기 방법이다. 이것은 환자-대조군 방법에 유사한 것으로 1:1 짝짓기 환자-대조
군의 연구 방법과 유사해진다. 또한 대조시기를 1개로 정하지 않고 2시간전, 4시간
전, …, 1일전으로 환자군 하나당 대조군을 여러개 둘 수 있는 방법이 복수 간격 짝
짓기 방법이며, 이것은 1:N 짝짓기 환자-대조군의 경우와 유사하다.
(2) 양방향성 환자교차연구설계(Bidirectional Case- crossover design )
Navidi(1998)는 시간이 경과함에 따라 이전에 노출의 수준이 증가하는 경향성
을 보인다던가 또는 그 반대로 감소하는 경향성을 보일 때 환자교차연구설계의 경
우 그 추정 RR값이 실제 값보다 커지게(후자의 경우는 작아지는) 되는 비뚤림이
생긴다고 하였으며, 이러한 노출의 시경향성에 의한 비뚤림이 대조군을 잡는 시점
을 과거의 시점으로만 잡는 일방향성 방법이 아니라 질병 발생이후의 시점에서도
대조군을 잡는 양방향성 환자교차 연구설계로 보정할 수 있다고 하였다. 그러나
이 경우 한가지 제한점은 노출의 시경향성이 환자가 질병에 걸렸는지 여부와 관계
없이 이루어진다는 가정 하에 양방향으로 대조군을 잡는 것이 가능하다고 하였고
대기오염물질 같은 노출자료를 쓸 때 가능하다는 예를 들었다.
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Fig 1. Control selection method
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4 . 연구 목적
1 . 개괄적 목적
서울시에서 호흡기질환으로 인한 병원응급실을 방문한 환자건수와 대기오염수준
을 비교함으로써 대기오염과 호흡기계질환 발생과의 관련성을 평가 추정하고자 한
다.
2 . 세부 목적
첫째, 환자교차연구설계에 의한 대기오염물질과 호흡기계질환으로 인한 병원응
급실 방문건수와의 관련성을 정량적으로 파악하고자 한다.
둘째, 응급진료를 포함한 비정규적 진료를 받은 사람들(medical utilization data
of unscheduled visit by respiratory diseases) 중 특히 호흡기계질환으로 인한 응급





서울시에서는 20개의 대기오염 자동측정소에서 총먼지 (혹은 미세먼지), 이산화
황, 이산화질소, 오존, 일산화탄소 등 5개 항목을 연속적으로 측정하고 있으며, 측정
된 자료는 자동감시체계(t elementry system, 이하 T MS )를 통해 관할 환경관리청
및 환경부로 실시간(real time)으로 전송되고 있다.
본 연구에 사용된 자료는 1995년부터 1996년까지의 서울시 대기질 자동측정망에
서 측정된 대기오염자료를 일별로 정리하여 자료로 사용하였다. 환경부와 서울시
에서 설치한 대기자동측정소 20개소의 위치는 다음과 같다. 광화문, 면목동, 신설
동, 불광동, 마포, 문래동, 관악산, 대치동, 잠실동, 길음동, 한남동, 구의동, 성수동,
쌍문동, 남가좌동, 구로동, 오류동, 반포동, 화곡동, 방이동 등이다.
각각의 측정소에서는 오존, 이산화황, 이산화질소, 일산화탄소의 네가지 대기오
염물질은 공통으로 측정하고 있으며, 전체 측정소의 절반에 해당하는 9개소에서는
총먼지를 나머지 10개소에서는 총먼지 대신 미세먼지(PM 10 )를 측정하고 있다.
본 연구에서는 이들 오염물질에 대해 해당일의 해당시간의 20개 측정소의 측정
치를 평균하여 대표값으로 삼았으며 이 대표값을 이용하여 각 오염물질별로 세 가
지의 대기오염 노출지표를 구했다. 구체적으로는 각 오염물질별로 20곳의 측정망에
서 측정된 값을 각 시간대별로 한 시간 평균치를 구한 후에 다시 24시간 평균을 구
하는 것이다. 이것은 어떤 측정소에서 연속된 시간동안에 결측치가 존재하여도 이
로 인한 하루 평균 농도에 오차가 생기는 것을 최소화 할 수 있도록 하기 위함이
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다. 그리고 24시간동안의 대표값중 최고치를 이용하여 24시간 최고치로 하였으며,
마지막으로 실외활동이 활발하게 이루어지는 오전 9시부터 오후 5시까지의 결과만
을 이용하여 8시간동안의 평균을 구한 8시간 평균치를 구하였다.
(2) 기상자료
기상자료는 서울시의 종로구 송월동 1번지에 위치하고 있는 기상청의 지상관측
점에서 측정한 자료 중 기온과 상대습도에 대한 자료를 이용하였다. 기온은 백엽
상 안 1.5m 되는 높이에서 측정한 값이다. 기온과 상대습도는 3시간에 한번씩 한
시간 평균치가 측정되는데 시간 평균치의 평균을 구하여 그 날의 평균기온과 상대
습도로 삼았다.
(3) 연구대상
본 연구에서는 의료보험연합회의 전산자료를 이용하였다. 이 자료는 전국의 병
의원에 내원한 지역, 직장, 공무원 및 사립학교 교직원 의료보험자에 대해 각 의료
기관에서 진료 후 제출한 보험청구자료를 전산화한 것으로 원 자료에는 의료보험조
합기호, 요양기관번호, 입원/외래 여부, 내원일수, 진료일수, 진료개시일, 진료비, 주
민등록번호로 구성되어 있다.
연구의 대상인구는 서울시내 병원과 종합병원에서 호흡기계질환으로 인하여 응
급진료를 포함한 비정규적 진료를 받은 사람들(medical utilization data of
unscheduled visit by respiratory diseases)이다. 구체적으로 의료보험연합회 1996
년도의 의료보험 청구자료 중에서 응급진료, 야간진료, 또는 공휴일진료로 인해서
추가비용이 청구된 환례 전체를 대상으로 하였다. 이와 같이, 연구대상을 응급진료
나 야간진료 또는 공휴일진료로 청구된 경우로 국한할 경우, 실제 질병의 발생과는
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무관한 정기적인 외래방문례들을 제외할 수 있고, 급성 호흡기 질환의 악화 또는
만성 호흡기 질환의 급성 악화 환례만을 분석 대상에 포함시켜 민감한 건강영향 평
가가 가능할 것으로 생각하였다..
상병의 범위는 ICD- 10 code 중에서 아래와 같은 질환들로 한정하였다.
J20; 급성기관지염 J21; 급성 세기관지염
J40; 기타 기관지염 J41; 단순 기관지염
J42; 만성 기관지염 J43; 폐기종
J44; 기타 만성폐색성질환 J45; 천식
J46; 계속성 천식 발작 J96; 기타 호흡부전
J99; 기타 호흡기 질환
청구일 기준으로 그 시기에 대한 정보를 가지고 있는 1996년의 자료의 경우, 실
제 그 추정 질병 발생일은 1995년 후반에서부터 1996년 후반까지의 기간을 포괄할
것으로 생각되므로 연구대상 기간은 1995년 11월 1일에서부터 1996년10월 31일까지
동안의 발생환자 건수를 대상으로 하였다. 1996년도 전체 의료이용 자료중 위의
진단명으로 응급실을 이용한 환례는 30,898건이었다. 연구대상기간인 1995년 11월
1일에서 1996년 10월 31일까지의 기간으로 국한했을 때는 최종적으로 27,952건이
되었다. 한편, 2세 이하 소아의 경우는 주로 감염성 질환의 영향이 압도적일 것으
로 판단되어 연구대상에서 제외하였으며, 결과적으로 18,959건이 분석대상이 되었
다.
2 . 분석방법
통계적 분석은 환자 개개인이 바로 자신의 대조군이 되는 연구형태인 환자교차
연구설계를 이용하였다. 이 방법은 개개인이 바로 자신의 대조군이 되는 연구형태
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로서 연령, 성별. 육체적 상태와 시간에 따라 변하지 않는 개인의 특성들에 의한 혼
란효과가 제거되는 장점(Lee 등, 1999)이 있어 환경역학연구에 이용되고 있다.
더불어 대기오염물질 노출의 시경향성에 의한 효과를 보정하기 위하여 대조시기
선정에는 Navidi(1998)가 제안한 환자시기 이전뿐만이 아니라 환자시기 이후 시점
에서도 대조시기를 선정하는 양방향성 대조시기 선택법(bidirectional control period
selection )을 이용하였는데, 구체적으로 진료개시일을 기준으로 7일, 14일, 21일 전후
로 총 6개의 시기를 선정하였다. 대조시기의 선정에 7일과 14일, 21일을 이용한 이
유는 1주중 요일에 대한 영향을 보정하고 또한 계절의 영향을 보정하여 대조군을
같은 계절내의 시기에서 얻으려는 목적이었다.
통계적 분석시 짝지은 형태의 환자-대조군 연구에 적합한 조건부 로지스틱 회귀
분석법을 이용하였다. 각각의 통계적 모형에는 대기오염물질 노출 정보 외에 평균
기온과 평균습도의 정보를 포함하여 이에 의한 영향을 보정하였다. 구체적으로 24
시간 평균치, 24시간 최대치, 8시간 평균치의 세 가지의 대표치를 이용하여 각각의
6가지 대기오염물질 중 하나씩만 모형에 넣고 돌리는 1개 대기오염물질모형 (one
pollutant model)과 6가지 대기오염물질 중 두 개씩을 조합한 2개 대기오염물질모형
(tw o pollutant s model)으로 구성하였다. 또한 대기오염에 노출되어 건강에 영향을
미치는데 까지는 어느 정도 적당한 시간이 걸린다는 기존의 연구를 바탕으로 대기
오염물질에 대한 지연기간을 설정하였다. 즉, 24시간 평균치, 24시간 최대치, 8시간
평균치 각각에 대하여 공히 1일, 2일, 3일의 지연기간을 가정하여 분석하였다.
대기오염 물질 중 오존, 아황산가스, 일산화탄소, 질소산화물은 30ppb 증가할 때,
총분진, 미세분진은 30㎍/㎥ 증가할 때를 기준으로 모든 모형에서 기온과 상대습도
를 보정한 상태에서 상대위험도를 추정하였다.
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Ⅲ . 연구결과
1 . 일별 호흡기계질환 수진건수와 대기오염물질의 변이
본 연구의 조사대상기간은 1995년 11월 1일부터 1996년 10월 31일까지였고 연구
기간 동안 호흡기계질환으로 인한 응급 방문은 일일 평균 81건 정도였다(T able 1).
1년 동안 변화양상은 주로 10월 - 12월과 3월 - 5월 사이에 내원자 수가 많아 계
절변화가 뚜렷하였다.(Figure. 2.)
F igure 2. Daily count s of respir atory em ergen cy visit s
분석기간동안 서울지역 오존, 아황산가스, 질소산화물, 일산화탄소, 총분진, 미세분
진의 평균값은 15.6ppb, 13.9ppb, 32.9ppb, 12.6ppb, 86.4㎍/㎥, 76.4.㎍/㎥였고, 기온은
12.7℃이고, 상대습도는 64.5%였다. 오존과 아황산가스, 일산화탄소, 분진 등은 오
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른쪽으로 치우친 경향을 보였으나 질소산화물은 정규분포에 가까운 경향을 보였다
(T able 1).
T able 1. Dist r ibut ion of em erg ency respir at ory disease v isit s , 24hr m ean s of air
pollut ant s , t em perature an d relat iv e hum idity





M ax 2 ) .
25th 50th 75th
Em erg ency visit s 81.4 71.6 9 36 58 100 536
O3 (ppb ) 15.6 7.2 3.7 9.5 14.8 20.8 41.1
S O2 (ppb ) 13.9 7.3 3.7 8.1 12.0 18.0 36.9
NO2 (ppb ) 32.9 9.4 12.1 25.9 31.8 39.5 57.0
CO (ppb ) 12.6 4.6 6.3 9.6 11.2 13.9 33.8
T SP (㎍/㎥) 86.4 38.5 20.3 58.3 82.6 109.4 265.2
PM 10 (㎍/ ㎥) 73.4 31.7 22.3 50.4 70.0 90.0 236.9
T emperature (℃) 12.7 6.7 - 13.6 5.3 14.6 22.7 31.3
Relativ e hum idity (% ) 64.5 20.8 30.3 54.8. 65.9 74.3 93.2
1) Min . : m inim um
2) M ax . : m axim um
T able 2, 3, 4는 각 대표치에 대한 대기오염물질(O3 , SO2 , CO, NO2 , T SP , PM 10 )
과 온도와 상대습도간의 상관관계에 대하여 피어슨 상관계수를 나타내고 있다.
오존은 각 대표치에 대하여 다른 대기오염물질과는 음의 상관관계를 보였고 온도와
는 비교적 높은 상관계수를 가지므로 여름철에 높은 농도에 도달하는 것을 확인할
수 있다. 24시간 평균치에서 총분진과 오존은 - 0.01로 상관성이 매우 낮고, 아황산
가스와는 - 0.50의 상관관계를 보였다. 미세먼지는 아황산가스와 이산화질소, 일산
화탄소, 총분진에 대하여 상관계수가 매우 높았다. 아황산가스는 기온에 대해
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- 0.5, 상대습도에 대하여는 - 0.2정도의 상관계수를 가지므로 춥고 건조한 겨울철에
높은 것을 알 수 있었다. 총분진은 온도와 습도에 대하여 24시간 평균치에서 온도
와는 - 0.06, 습도에 대하여는 0.07의 상관계수를 나타내므로 총분진은 춥고 건조한
겨울철이나 봄철에 높음을 알 수 있다. 이러한 결과는 24시간 최대치나 8시간 평
균치에서도 유사하였다.
T able 2. Pearson Correlation Coefficients for 24hr means of air pollutants
V ariable O3 S O2 NO2 CO T SP PM 10 T emperature Hum idity
O3 1 - 0.508＊ - 0.282* - 0.563* - 0.137 - 0.168＃ 0.489* - 0.004
S O2 1 0.755＊ 0.850＊ 0.639＊ 0.681＊ - 0.504＊ - 0.236＊
NO2 1 0.742＊ 0.776＊ 0.773＊ - 0.054 0.009
CO 1 0.727＊ 0.742＊ - 0.315＊ 0.010
T SP 1 0.972＊ 0.006 0.149＃
PM 10 1 - 0.057 0.128
T em perature 1 0.583＊
Hum idity 1
＊ P - v alue 〈 0.0001
＃ P - v alue 〈 0.005
- 19 -
Table 3. Pearson Correlation Coefficients for 24hr maxium of air pollutants
V ariable O3 S O2 NO2 CO T SP PM 10 T em perature Hum idity
O3 1 - 0.200＊ - 0.024 - 0.267＊ - 0.027 - 0.118 0.593＊ - 0.156＃
S O2 1 0.537＊ 0.492＊ 0.418＊ 0.373＊ - 0.381＊ - 0.159＃
NO2 1 0.504＊ 0.579＊ 0.415＊ - 0.089 - 0.051
CO 1 0.439＊ 0.314＊ - 0.192 0.031
T SP 1 0.544＊ - 0.064 0.070
PM 10 1 - 0.191＃ 0.053
T emperature 1 0.583＊
Hum idity 1
＊P - v alu e 〈 0.0001
＃P - v alu e 〈 0.005
T able 4. Pearson Correlation Coefficients for 8hr means of air pollutants
V ariable O3 S O2 NO2 CO T SP PM 10 T emperature Hum idity
O3 1 - 0.397＊ - 0.214＊ - 0.495＊ - 0.096 - 0.120 0.586＊ - 0.116
S O2 1 0.752＊ 0.849＊ 0.731＊ 0.765＊ - 0.488＊ - 0.179＃
NO2 1 0.759＊ 0.774＊ 0.781＊ - 0.071 - 0.118
CO 1 0.763＊ 0.765＊ - 0.393＊ 0.022
T SP 1 0.975＊ - 0.113 0.082
PM 10 1 - 0.157＃ 0.050
T em perature 1 0.583＊
Hum idity 1
＊ P - v alue 〈 0.0001
＃ P - v alue 〈 0.005
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대기오염물질의 경우 오존은 11월- 2월 사이에는 낮다가 3월부터 점점 상승하기
시작하여 5월 - 7월 사이에 최고치에 달한 이후 서서히 줄어드는 양상을 보여 계절
변화가 뚜렷하였다.(Figure. 3)
F igure 3. Daily m ean O3 con centr at ion
이산화황의 경우는 오존과는 반대로 11월 - 1월 사이에 최고치를 보이다가 이후
점점 감소하여 오존이 가장 높은 7월 - 8월 경에는 최저치를 보이다가 이후 다시
상승하는 양상(Figure. 4)을 보였으며, 일산화탄소의 경우도 비슷한 양상을 보였다
(Figure. 5). 이산화질소(Figure. 6), 총분진(Figure. 7)과 미세먼지(Figure.8)는 위의
세 물질처럼 뚜렷한 경향성을 보이지는 않았다.
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F igure 4. Daily m ean S O2 concentration
F igure 5. Daily m ean CO concentr ation
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F igure 6. Daily m ean NO2 con centr at ion
F igure 7. Daily m ean T SP concentration
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F igure 8. Daily m ean PM 10 con centr at ion
2 . 대기오염 물질의 영향
6가지 대기오염 물질 중 하나와 평균기온, 평균습도로 이루어진 모델에서는 오
존만이 유의한 위험요인이었다. 상대위험도의 크기는 24시간 평균치, 8시간 평균치,
24시간 최대치의 순서로 작아졌다. 지연기는 1일을 사용하였을 때 상대위험도의 크
기가 최대였고 이후 감소하는 양상을 보였다. 두 개의 대기오염물질로 이루어진 모
델에서는 오존의 경우 다른 대기오염물질에의 영향을 보정한 이후에도 유의한 위험
요인이었다. 오존은 one pollutant model 이나 two pollutant s model에서 각 대표
치에 대하여 각각의 지연기간에 대하여 일관성 있게 나왔다. 특히, 24시간 평균치
에 대하여 1일의 지연기간을 두었을 때 상대위험도는 one pollutant model에서는
1.910∼1.008로 나타났으며, 나머지 대기오염 물질(SO2 , NO2 , CO, T SP, PM 10 )에서
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는 각 대표치에 대하여 유의한 관련성이 없었다. T w o pollutant s model에서는 24
시간 평균치에서는 O3과 SO2 , O3과 NO2 , O3과 CO, O3과 T SP 그리고 O3과 PM 10의
모형에서 오존은 유의하게 나타났으며, 1일의 지연기를 두었을 때 오존과 아황산가
스 모형에서 가장 큰 상대위험도 1.879(95%CI=1.739- 2.031)를 나타내었다.
24시간 최대치에서는 O3과 SO2 , O3과 NO2 , O3과 CO, O3과 T SP 그리고 O3과
PM 10 모형에서 1일의 지연기간을 두었을 때 상대위험비는 1.007∼1.027로 나타났으
나 유의한 신뢰구간을 가지지 못하므로 관련성을 확인할 수 없었고, 지연기간 2일
과 3일에 대해서도 유의하지 않았다. 그러나 SO2와 CO 모형에서는 CO가 각 지연
기간에 대하여 유의하게 나왔다(상대위험비1.003∼1.118). 또 NO2와 CO 모형에서
도 3일의 지연기간을 두고 분석하였을 때 CO의 상대위험비는 1.060(95%CI=1.033-
1.087)로 유의하게 나왔다. 그러나 T able 3.에서 CO는 SO2와 NO2에 대하여 상관계
수가 각각 0.49, 0.50로 상관성이 높고 한 개 대기오염물질 모델에서 유의한 관련성
이 없으므로 혼란변수로 작용했을 가능성이 있는 것으로 보인다.
8시간 평균치에서는 O3과 SO2 , O3과 NO2 , O3과 CO, O3과 T SP 그리고 O3과
PM 10 모형에서 1일의 지연기간을 두고 분석하였을 때 O3은 유의하게 나왔다.
오존은 다른 대기오염물질과는 음의 상관성을 가지며 온도에 대해서는 상관성이
높으나 본 연구에서는 온도와 상대습도에 대하여 보정하였으므로 다른 대기오염물
질 변수에 관계없이 독립적으로 호흡기질환으로 인한 응급실 방문건수에 영향을 미
쳤다고 볼 수 있다.
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T able 5. Relat iv e risk at on e pollut ant m odel of O3 , S O2 , NO2 , CO, T SP , PM 10 w ith
v ariou s lag tim es
P ollut ant RR 3 ) (95% CI4 ) )
lag 1 day lag 2 day lag 3 day
O3 1) 24hr m ean 1.910 (1.778- 2.053) 1.327 (1.237- 1.423) 1.634 (1.522- 1.754)
24hr m ax 5 ) 1.008 (0.987- 1.029) 0.922 (0.903- 0.941) 0.922 (0.903- 0.941)
8hr m ean 1.387 (1.328- 1.449) 0.985 (0.944- 1.029) 1.082 (1.036- 1.130)
S O2 1) 24hr m ean 0.777 (0.728- 0.830) 0.617 (0.578- 0.659) 0.590 (0.554- 0.629)
24hr m ax 5 ) 0.935 (0.924- 0.946) 0.931 (0.920- 0.942) 0.909 (0.899- 0.918)
8hr m ean 0.822 (0.775- 0.872) 0.781 (0.737- 0.828) 0.719 (0.679- 0.760)
N O2 1) 24hr m ean 0.764 (0.733- 0.796) 0.706 (0.678- 0.736) 0.687 (0.661- 0.715)
24hr m ax 5 ) 0.927 (0.913- 0.940) 0.905 (0.891- 0.918) 0.908 (0.895- 0.922)
8hr m ean 0.779 (0.752- 0.808) 0.783 (0.756- 0.811) 0.767 (0.741- 0.793)
CO1 ) 24hr m ean 0.605 (0.550- 0.667) 0.504 (0.459- 0.554) 0.536 (0.490- 0.586)
24hr m ax 5 ) 0.957 (0.934- 0.980) 0.934 (0.912- 0.957) 0.975 (0.952- 0.997)
8hr m ean 0.619 (0.555- 0.690) 0.667 (0.601- 0.740) 0.589 (0.534- 0.649)
T SP 2 ) 24hr m ean 0.944 (0.934- 0.954) 0.937 (0.927- 0.946) 0.952 (0.943- 0.962)
24hr m ax 5 ) 0.994 (0.991- 0.996) 0.985 (0.982- 0.987) 0.989 (0.986- 0.991)
8hr m ean 0.957 (0.948- 0.966) 0.953 (0.944- 0.961) 0.959 (0.951- 0.967)
PM 102 ) 24hr m ean 0.944 (0.932- 0.956) 0.943 (0.931- 0.955) 0.962 (0.951- 0.973)
24hr m ax 5 ) 0.995 (0.992- 0.998) 0.993 (0.991- 0.996) 0.992 (0.989- 0.995)
8hr m ean 0.963 (0.953- 0.974) 0.964 (0.954- 0.974) 0.971 (0.961- 0.980)
1) O3 , S O2 , NO2 , CO : RR for the in crease of 30 ppb
2) T SP , PM 10 : RR for the increase of 30 ㎍/㎥
3) RR : Relativ e Risk
4) CI : Confiden ce Interv al
5) m ax : M axim um
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T able 6. Relat iv e risk at tw o pollu t ant s m odel of O3 , S O2 , NO2 , CO, T SP , PM 10 w ith
v ariou s lag tim es u sin g 24hr m ean v alu es
P ollu tant RR 3 ) (95% CI4 ) )
(24hr m ean ) lag 1 day lag 2 day lag 3 day
O3 1.879 (1.739- 2.031) 1.127 (1.045- 1.214) 1.365 (1.265- 1.474)
S O2 0.961 (0.895- 1.031) 0.640 (0.598- 0.686) 0.653 (0.611- 0.699)
O3 1.737 (1.610- 1.875) 1.117 (1.038- 1.203) 1.327 (1.230- 1.433)
N O2 0.846 (0.810- 0.884) 0.720 (0.690- 0.752) 0.729 (0.698- 0.760)
O3 1.806 (1.669- 1.954) 1.105 (1.024- 1.193) 1.413 (1.307- 1.527)
CO 0.830 (0.748- 0.922) 0.530 (0.479- 0.587) 0.639 (0.579- 0.704)
O3 1.844 (1.715- 1.983) 1.260 (1.173- 1.352) 1.550 (1.442- 1.667)
T SP 0.953 (0.943- 0.963) 0.941 (0.931- 0.950) 0.963 (0.954- 0.973)
O3 1.857 (1.727- 1.997) 1.277 (1.190- 1.371) 1.588 (1.477- 1.707)
P M 10 0.955 (0.943- 0.968) 0.948 (0.936- 0.960) 0.976 (0.965- 0.988)
S O2 1.504 (1.327- 1.704) 0.990 (0.869- 1.127) 0.955 (0.839- 1.086)
N O2 0.613 (0.566- 0.663) 0.710 (0.654- 0.771) 0.705 (0.650- 0.766)
S O2 1.141 (1.009- 1.289) 0.750 (0.662- 0.849) 0.570 (0.506- 0.642)
CO 0.515 (0.430- 0.616) 0.720 (0.601- 0.862) 1.061 (0.896- 1.256)
S O2 1.010 (0.921- 1.108) 0.681 (0.620- 0.748) 0.537 (0.491- 0.588)
T SP 0.943 (0.929- 0.957) 0.979 (0.965- 0.993) 1.020 (1.006- 1.034)
S O2 0.921 (0.839- 1.010) 0.574 (0.522- 0.631) 0.450 (0.411- 0.493)
P M 10 0.954 (0.937- 0.972) 1.019 (1.001- 1.038) 1.072 (1.054- 1.090)
N O2 0.765 (0.714- 0.820) 0.736 (0.687- 0.788) 0.644 (0.601- 0.690)
CO 0.994 (0.847- 1.165) 0.890 (0.761- 1.042) 1.195 (1.026- 1.392)
N O2 0.800 (0.751- 0.852) 0.699 (0.656- 0.744) 0.594 (0.559- 0.631)
T SP 0.985 (0.969- 1.000) 1.003 (0.988- 1.019) 1.048 (1.033- 1.063)
N O2 0.747 (0.702- 0.794) 0.624 (0.587- 0.664) 0.536 (0.506- 0.569)
P M 10 1.009 (0.990- 1.029) 1.051 (1.032- 1.071) 1.103 (1.084- 1.122)
CO 0.804 (0.690- 0.938) 0.568 (0.487- 0.662) 0.471 (0.404- 0.548)
T SP 0.961 (0.945- 0.977) 0.984 (0.967- 1.000) 1.018 (1.001- 1.034)
CO 0.664 (0.570- 0.772) 0.409 (0.351- 0.476) 0.325 (0.279- 0.378)
P M 10 0.984 (0.965- 1.004) 1.036 (1.015- 1.057) 1.086 (1.064- 1.108)
1) O3 , S O2 , NO2 , CO : RR for the increase of 30 ppb
2) T SP , PM 10 : RR for the increa se of 30 ㎍/㎥
3) RR : Relativ e Risk
4) CI : Confidence Interv al
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T able 7. Relat iv e risk at t w o pollut ant s m odel of O3 , S O2 , N O2 , CO, T SP , PM 10 w ith
v ariou s lag t im es u sing 24hr m ax im um v alu es
P ollu t ant RR 3 ) (95% CI4 ) )
(24hr m ax 5 ) ) lag 1 day lag 2 day lag 3 day
O3 1.010 (0.989- 1.031) 0.921 (0.902- 0.941) 0.916 (0.897- 0.935)
S O2 0.935 (0.924- 0.946) 0.931 (0.920- 0.942) 0.907 (0.898- 0.917)
O3 1.027 (1.006- 1.049) 0.941 (0.921- 0.961) 0.934 (0.914- 0.954)
NO2 0.924 (0.910- 0.938) 0.911 (0.897- 0.925) 0.912 (0.899- 0.926)
O3 1.007 (0.986- 1.028) 0.918 (0.898- 0.937) 0.920 (0.901- 0.940)
CO 0.957 (0.934- 0.981) 0.928 (0.906- 0.951) 0.970 (0.948- 0.993)
O3 1.013 (0.992- 1.034) 0.931 (0.911- 0.951) 0.925 (0.905- 0.945)
T SP 0.994 (0.991- 0.996) 0.986 (0.983- 0.988) 0.989 (0.986- 0.991)
O3 1.010 (0.989- 1.031) 0.924 (0.905- 0.944) 0.921 (0.902- 0.941)
PM 10 0.995 (0.992- 0.997) 0.994 (0.991- 0.997) 0.992 (0.989- 0.995)
S O2 0.952 (0.939- 0.965) 0.959 (0.946- 0.973) 0.921 (0.909- 0.933)
NO2 0.958 (0.942- 0.975) 0.930 (0.914- 0.947) 0.966 (0.949- 0.983)
S O2 0.931 (0.920- 0.943) 0.930 (0.918- 0.943) 0.885 (0.874- 0.896)
CO 1.018 (0.991- 1.046) 1.003 (0.976- 1.031) 1.118 (1.088- 1.148)
S O2 0.936 (0.924- 0.947) 0.949 (0.937- 0.961) 0.913 (0.902- 0.924)
T SP 0.999 (0.997- 1.002) 0.989 (0.987- 0.992) 0.997 (0.995- 1.000)
S O2 0.936 (0.925- 0.948) 0.934 (0.922- 0.945) 0.907 (0.897- 0.918)
PM 10 0.998 (0.995- 1.001) 0.998 (0.995- 1.000) 1.001 (0.998- 1.004)
NO2 0.921 (0.906- 0.937) 0.901 (0.886- 0.917) 0.892 (0.877- 0.907)
CO 1.020 (0.993- 1.048) 1.011 (0.985- 1.039) 1.060 (1.033- 1.087)
NO2 0.920 (0.903- 0.936) 0.928 (0.911- 0.946) 0.918 (0.902- 0.935)
T SP 1.002 (0.999- 1.006) 0.992 (0.989- 0.995) 0.997 (0.994- 1.000)
NO2 0.928 (0.914- 0.942) 0.906 (0.892- 0.921) 0.910 (0.895- 0.925)
PM 10 0.999 (0.996- 1.002) 0.999 (0.996- 1.002) 0.999 (0.996- 1.002)
CO 0.978 (0.952- 1.005) 1.000 (0.973- 1.027) 1.032 (1.006- 1.059)
T SP 0.995 (0.992- 0.998) 0.985 (0.982- 0.988) 0.987 (0.984- 0.990)
CO 0.965 (0.941- 0.989) 0.944 (0.921- 0.968) 0.994 (0.970- 1.019)
PM 10 0.996 (0.993- 0.998) 0.995 (0.992- 0.998) 0.992 (0.989- 0.995)
l) O3 , S O2 , NO2 , CO : RR for the increase of 30 ppb
2) T SP , PM 10 : RR for th e in crease of 30 ㎍/ ㎥
3) RR : Relat iv e Risk
4) CI : Confidence Int erv al
5) m ax : m ax im um
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T able 8. Relat iv e risk at tw o pollu t ant s m odel of O3 , S O2 , NO2 , CO, T SP , PM 10 w ith
v ariou s lag t im es u sing 8hr m ean v alues
P ollu tant RR 3 ) (95% CI4 ) )
(8hr m ean ) lag 1 day lag 2 day lag 3 day
O3 1.369 (1.310- 1.430) 0.964 (0.923- 1.006) 1.042 (0.998- 1.089)
S O2 0.867 (0.817- 0.920) 0.777 (0.733- 0.824) 0.724 (0.684- 0.767)
O3 1.339 (1.281- 1.400) 0.940 (0.900- 0.982) 1.004 (0.960- 1.050)
NO2 0.806 (0.777- 0.836) 0.777 (0.750- 0.805) 0.767 (0.741- 0.794)
O3 1.346 (1.286- 1.408) 0.939 (0.898- 0.981) 1.010 (0.965- 1.057)
CO 0.749 (0.670- 0.838) 0.641 (0.575- 0.714) 0.593 (0.535- 0.656)
O3 1.404 (1.344- 1.467) 0.990 (0.948- 1.033) 1.071 (1.025- 1.118)
T SP 0.953 (0.945- 0.962) 0.953 (0.944- 0.961) 0.960 (0.951- 0.968)
O3 1.396 (1.336- 1.458) 0.988 (0.946- 1.031) 1.073 (1.028- 1.121)
PM 10 0.960 (0.950- 0.971) 0.964 (0.954- 0.974) 0.972 (0.962- 0.981)
S O2 1.531 (1.381- 1.697) 1.363 (1.226- 1.516) 1.158 (1.043- 1.285)
NO2 0.628 (0.589- 0.669) 0.669 (0.627- 0.714) 0.712 (0.668- 0.758)
S O2 1.048 (0.948- 1.159) 0.830 (0.749- 0.920) 0.784 (0.709- 0.867)
CO 0.577 (0.479- 0.694) 0.877 (0.731- 1.053) 0.835 (0.701- 0.993)
S O2 1.027 (0.939- 1.122) 0.968 (0.886- 1.058) 0.751 (0.690- 0.817)
T SP 0.954 (0.941- 0.968) 0.956 (0.943- 0.970) 0.991 (0.978- 1.004)
S O2 0.897 (0.819- 0.982) 0.799 (0.730- 0.875) 0.612 (0.561- 0.668)
PM 10 0.979 (0.962- 0.996) 0.995 (0.978- 1.011) 1.038 (1.022- 1.054)
NO2 0.713 (0.670- 0.757) 0.679 (0.640- 0.721) 0.708 (0.668- 0.751)
CO 1.395 (1.164- 1.670) 1.674 (1.406- 1.992) 1.319 (1.116- 1.557)
NO2 0.755 (0.715- 0.797) 0.787 (0.746- 0.830) 0.727 (0.692- 0.764)
T SP 1.011 (0.997- 1.025) 0.998 (0.985- 1.012) 1.018 (1.006- 1.031)
NO2 0.683 (0.646- 0.722) 0.698 (0.662- 0.736) 0.645 (0.613- 0.678)
PM 10 1.054 (1.036- 1.072) 1.047 (1.030- 1.064) 1.070 (1.054- 1.086)
CO 0.809 (0.680- 0.963) 1.086 (0.917- 1.287) 0.652 (0.554- 0.768)
T SP 0.971 (0.956- 0.986) 0.947 (0.933- 0.961) 0.989 (0.975- 1.003)
CO 0.604 (0.509- 0.718) 0.725 (0.612- 0.858) 0.425 (0.361- 0.501)
PM 10 1.003 (0.986- 1.021) 0.989 (0.972- 1.007) 1.043 (1.025- 1.061)
1) O3 , S O2 , N O2 , CO : RR for the increa se of 30 ppb
2) T SP , PM 10 : RR for the increase of 30 ㎍/ ㎥
3) RR : Relat iv e Risk
4) CI : Confidence Int erv al
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T able 9. Relat iv e risk at on e pollut ant s m odel of r et rospect iv e selection w ith v ariou s lag
tim es u sin g 24hr m ean v alu es
P ollu tant RR3 ) (95% CI4 ) )
lag 1 day lag 2 day lag 3 day
O3 1) 7day s before 2.263 (2.036- 2.516) 1.121 (1.016- 1.237) 1.805 (1.630- 1.998)
14day s before 2.962 (2.683- 3.271) 1.692 (1.542- 1.856) 1.842 (1.674- 2.025)
21day s before 2.416 (2.187- 2.668) 1.517 (1.384- 1.663) 1.785 (1.626- 1.959)
S O2 1) 7day s before 0.719 (0.659- 0.785) 0.608 (0.560- 0.661) 0.574 (0.530- 0.622)
14day s before 0.532 (0.488- 0.579) 0.485 (0.444- 0.529) 0.550 (0.507- 0.597)
21day s before 0.374 (0.342- 0.409) 0.326 (0.300- 0.355) 0.513 (0.474- 0.555)
NO2 1 ) 7day s before 0.727 (0.688- 0.768) 0.721 (0.684- 0.760) 0.681 (0.647- 0.717)
14day s before 0.692 (0.656- 0.730) 0.663 (0.628- 0.699) 0.728 (0.691- 0.766)
21day s before 0.665 (0.631- 0.701) 0.637 (0.605- 0.671) 0.750 (0.713- 0.788)
CO 1) 7day s before 0.552 (0.486- 0.626) 0.583 (0.517- 0.658) 0.492 (0.439- 0.552)
14day s before 0.354 (0.312- 0.401) 0.369 (0.326- 0.417) 0.561 (0.501- 0.629)
21day s before 0.310 (0.274- 0.350) 0.273 (0.242- 0.306) 0.525 (0.470- 0.587)
T SP 2 ) 7day s before 0.951 (0.939- 0.964) 0.956 (0.944- 0.969) 0.975 (0.962- 0.987)
14day s before 0.951 (0.938- 0.964) 0.923 (0.910- 0.935) 0.963 (0.951- 0.976)
21day s before 0.927 (0.915- 0.939) 0.915 (0.904- 0.927) 0.977 (0.966- 0.988)
PM 102 ) 7day s before 0.943 (0.929- 0.958) 0.955 (0.940- 0.970) 0.971 (0.956- 0.986)
14day s before 0.958 (0.942- 0.975) 0.925 (0.910- 0.940) 0.977 (0.962- 0.993)
21day s before 0.917 (0.903- 0.932) 0.912 (0.898- 0.927) 0.999 (0.978- 1.007)
1) O3 , S O2 , N O2 , CO : RR for the increa se of 30 ppb
2) T SP , PM 10 : RR for the increase of 30 ㎍/ ㎥
3) RR : Relat iv e Risk
4) CI : Confidence Int erv al
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T able 10. Relat iv e risk at one pollut ant s m odel of prospectiv e select ion w ith v ariou s lag
tim es u sin g 24hr m ean v alu es
P ollu tant RR3 ) (95% CI4 ) )
lag 1 day lag 2 day lag 3 day
O3 1) 7day s after 1.343 (1.208- 1.493) 1.238 (1.119- 1.369) 1.805 (1.630- 1.998)
14day s aft er 2.063 (1.870- 2.277) 1.536 (1.395- 1.690) 1.842 (1.674- 2.025)
21day s aft er 1.567 (1.424- 1.724) 1.105 (1.008- 1.210) 1.785 (1.626- 1.959)
S O2 1) 7day s after 1.144 (1.045- 1.251) 0.718 (0.660- 0.782) 0.574 (0.530- 0.622)
14day s aft er 1.013 (0.929- 1.104) 0.690 (0.634- 0.751) 0.550 (0.507- 0.597)
21day s aft er 1.354 (1.238- 1.482) 1.196 (1.093- 1.309) 0.513 (0.474- 0.555)
NO2 1 ) 7day s after 0.966 (0.912- 1.024) 0.721 (0.684- 0.760) 0.681 (0.647- 0.717)
14day s aft er 0.746 (0.708- 0.787) 0.663 (0.628- 0.699) 0.728 (0.691- 0.766)
21day s aft er 0.850 (0.806- 0.897) 0.637 (0.605- 0.671) 0.750 (0.713- 0.788)
CO 1) 7day s after 1.050 (0.921- 1.196) 0.583 (0.517- 0.658) 0.492 (0.439- 0.552)
14day s aft er 0.744 (0.653- 0.848) 0.369 (0.326- 0.417) 0.561 (0.501- 0.629)
21day s aft er 1.134 (0.995- 1.293) 0.273 (0.242- 0.306) 0.525 (0.470- 0.587)
T SP 2 ) 7day s after 0.937 (0.924- 0.950) 0.956 (0.944- 0.969) 0.975 (0.962- 0.987)
14day s aft er 0.933 (0.920- 0.946) 0.923 (0.910- 0.935) 0.963 (0.951- 0.976)
21day s aft er 0.963 (0.950- 0.977) 0.915 (0.904- 0.927) 0.977 (0.966- 0.988)
PM 102 ) 7day s after 0.941 (0.926- 0.956) 0.955 (0.940- 0.970) 0.971 (0.956- 0.986)
14day s aft er 0.929 (0.914- 0.946) 0.925 (0.910- 0.940) 0.977 (0.962- 0.993)
21day s aft er 0.982 (0.965- 1.000) 0.912 (0.898- 0.927) 0.9992(0.978- 1.007)
1) O3 , S O2 , N O2 , CO : RR for the increa se of 30 ppb
2) T SP , PM 10 : RR for the increase of 30 ㎍/ ㎥
3) RR : Relat iv e Risk
4) CI : Confidence Int erv al
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T able 11. Relativ e risk at one pollu tant s m odel of r et rospect iv e select ion w ith v ariou s
lag t im es u sing 24hr m ax im um v alu es
P ollu tant RR 3 ) (95% CI4 ) )
lag 1 day lag 2 day lag 3 day
O3 1) 7day s before 1.044 (1.014- 1.076) 0.895 (0.871- 0.921) 0.990 (0.962- 1.019)
14day s before 1.113 (1.080- 1.147) 0.961 (0.932- 0.991) 1.021 (0.989- 1.054)
21day s before 1.059 (1.033- 1.087) 0.989 (0.965- 1.015) 0.966 (0.941- 0.991)
S O2 1) 7day s before 0.925 (0.912- 0.939) 0.955 (0.941- 0.970) 0.903 (0.890- 0.916)
14day s before 0.868 (0.856- 0.881) 0.896 (0.882- 0.910) 0.894 (0.881- 0.906)
21day s before 0.829 (0.816- 0.842) 0.861 (0.849- 0.874) 0.865 (0.854- 0.877)
NO2 1 ) 7day s before 0.884 (0.867- 0.901) 0.901 (0.883- 0.919) 0.902 (0.884- 0.920)
14day s before 0.842 (0.826- 0.859) 0.845 (0.827- 0.862) 0.898 (0.881- 0.916)
21day s before 0.876 (0.860- 0.892) 0.848 (0.832- 0.864) 0.898 (0.881- 0.915)
CO 1) 7day s before 0.804 (0.778- 0.830) 0.848 (0.822- 0.875) 0.861 (0.836- 0.888)
14day s before 0.852 (0.825- 0.880) 0.864 (0.837- 0.892) 0.958 (0.929- 0.988)
21day s before 0.858 (0.831- 0.885) 0.836 (0.812- 0.861) 0.938 (0.912- 0.965)
T SP 2 ) 7day s before 0.990 (0.987- 0.993) 0.986 (0.983- 0.989) 0.996 (0.993- 0.999)
14day s before 1.001 (0.997- 1.005) 0.981 (0.978- 0.984) 0.994 (0.991- 0.997)
21day s before 0.989 (0.985- 0.992) 0.983 (0.980- 0.986) 0.997 (0.994- 1.000)
PM 102 ) 7day s before 0.983 (0.980- 0.986) 0.985 (0.982- 0.988) 0.995 (0.992- 0.999)
14day s before 0.999 (0.996- 1.003) 0.997 (0.993- 1.000) 0.998 (0.994- 1.002)
21day s before 0.993 (0.990- 0.997) 0.991 (0.988- 0.995) 0.987 (0.984- 0.990)
1) O3 , S O2 , N O2 , CO : RR for the increa se of 30 ppb
2) T SP , PM 10 : RR for the increase of 30 ㎍/ ㎥
3) RR : Relat iv e Risk
4) CI : Confidence Int erv al
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T able 12. Relat iv e risk at one pollut ant s m odel of prospectiv e select ion w ith v ariou s lag
t im es u sing 24hr m ax im um v alu es
P ollu tant RR3 ) (95% CI4 ) )
lag 1 day lag 2 day lag 3 day
O3 1) 7day s after 0.898 (0.872- 0.926) 0.845 (0.821- 0.869) 0.796 (0.773- 0.819)
14day s after 0.950 (0.922- 0.979) 0.919 (0.891- 0.947) 0.861 (0.934- 0.888)
21day s after 0.993 (0.968- 1.018) 0.916 (0.892- 0.939) 0.906 (0.882- 0.929)
S O2 1) 7day s after 0.992 (0.978- 1.007) 0.960 (0.946- 0.975) 0.922 (0.910- 0.935)
14day s after 1.009 (0.994- 1.025) 0.950 (0.935- 0.965) 0.923 (0.910- 0.936)
21day s after 1.000 (0.985- 1.015) 0.973 (0.959- 0.988) 0.964 (0.951- 0.977)
N O2 1 ) 7day s after 0.985 (0.965- 1.005) 0.907 (0.889- 0.925) 0.876 (0.860- 0.893)
14day s after 0.985 (0.966- 1.004) 0.942 (0.924- 0.961) 0.908 (0.891- 0.926)
21day s after 0.998 (0.979- 1.017) 0.991 (0.972- 1.010) 1.001 (0.982- 1.022)
CO1 ) 7day s after 1.031 (0.996- 1.067) 0.925 (0.896- 0.954) 0.970 (0.941- 1.001)
14day s after 1.063 (1.027- 1.100) 1.011 (0.978- 1.045) 1.001 (0.981- 1.042)
21day s after 1.241 (1.199- 1.285) 1.194 (1.155- 1.233) 1.128 (1.094- 1.163)
T SP 2 ) 7day s after 0.999 (0.995- 1.003) 0.985 (0.981- 0.988) 0.985 (0.982- 0.989)
14day s after 0.998 (0.995- 1.002) 0.982 (0.978- 0.985) 0.978 (0.975- 0.981)
21day s after 0.987 (0.984- 0.990) 0.992 (0.989- 0.995) 0.983 (0.980- 0.986)
P M 102 ) 7day s after 0.996 (0.993- 0.999) 0.997 (0.994- 1.000) 0.995 (0.991- 0.998)
14day s after 1.000 (0.996- 1.003) 0.993 (0.990- 0.997) 0.984 (0.980- 0.988)
21day s after 1.004 (1.001- 1.008) 1.000 (0.997- 1.004) 0.992 (0.988- 0.995)
1) O3 , S O2 , NO2 , CO : RR for the increase of 30 ppb
2) T SP , PM 10 : RR for the increa se of 30 ㎍/㎥
3) RR : Relativ e Risk
4) CI : Confidence Interv al
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T able 13. Relativ e risk at one pollu tant s m odel of r et rospect iv e select ion w ith v ariou s
lag t im es u sing 8hr m ean v alues
P ollu tant RR 3 ) (95% CI4 ) )
lag 1 day lag 2 day lag 3 day
O3 1) 7day s before 1.433 (1.344- 1.527) 0.844 (0.794- 0.897) 1.102 (1.036- 1.172)
14day s before 1.734 (1.632- 1.844) 1.076 (1.015- 1.141) 1.166 (1.096- 1.240)
21day s before 1.516 (1.431- 1.605) 1.046 (0.991- 1.103) 1.168 (1.106- 1.233)
S O2 1) 7day s before 0.809 (0.746- 0.876) 0.745 (0.692- 0.802) 0.674 (0.627- 0.725)
14day s before 0.627 (0.582- 0.676) 0.644 (0.596- 0.696) 0.690 (0.642- 0.742)
21day s before 0.529 (0.489- 0.571) 0.480 (0.446- 0.517) 0.695 (0.648- 0.745)
N O2 1 ) 7day s before 0.783 (0.747- 0.822) 0.802 (0.766- 0.839) 0.742 (0.710- 0.775)
14day s before 0.699 (0.668- 0.731) 0.723 (0.690- 0.757) 0.793 (0.758- 0.828)
21day s before 0.733 (0.700- 0.768) 0.712 (0.681- 0.744) 0.791 (0.759- 0.825)
CO1 ) 7day s before 0.633 (0.545- 0.734) 0.706 (0.615- 0.811) 0.467 (0.410- 0.532)
14day s before 0.367 (0.320- 0.421) 0.475 (0.416- 0.542) 0.601 (0.533- 0.679)
21day s before 0.517 (0.449- 0.595) 0.448 (0.393- 0.510) 0.755 (0.670- 0.852)
T SP 2 ) 7day s before 0.965 (0.953- 0.977) 0.964 (0.952- 0.976) 0.971 (0.960- 0.983)
14day s before 0.958 (0.947- 0.970) 0.926 (0.915- 0.937) 0.969 (0.958- 0.980)
21day s before 0.951 (0.940- 0.962) 0.935 (0.925- 0.946) 0.983 (0.973- 0.994)
P M 102 ) 7day s before 0.960 (0.946- 0.974) 0.966 (0.953- 0.980) 0.965 (0.952- 0.977)
14day s before 0.962 (0.948- 0.976) 0.929 (0.916- 0.942) 0.985 (0.972- 0.998)
21day s before 0.951 (0.938- 0.964) 0.935 (0.923- 0.948) 0.993 (0.981- 1.005)
1) O3 , S O2 , NO2 , CO : RR for the increase of 30 ppb
2) T SP , PM 10 : RR for the increa se of 30 ㎍/㎥
3) RR : Relativ e Risk
4) CI : Confidence Interv al
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T able 14. Relat iv e risk at one pollut ant s m odel of prospectiv e select ion w ith v ariou s lag
t im es u sing 8hr m ean v alues
P ollut ant RR3 ) (95% CI4 ) )
lag 1 day lag 2 day lag 3 day
O3 1) 7day s after 1.297 (1.215- 1.385) 0.938 (0.881- 0.998) 0.925 (0.870- 0.984)
14day s aft er 1.427 (1.341- 1.518) 1.064 (1.003- 1.128) 1.200 (1.129- 1.276)
21day s aft er 1.248 (1.181- 1.318) 0.963 (0.913- 1.016) 1.052 (0.996- 1.111)
S O2 1) 7day s after 1.018 (0.938- 1.106) 0.809 (0.749- 0.874) 0.709 (0.659- 0.763)
14day s aft er 0.957 (0.884- 1.035) 0.879 (0.814- 0.949) 0.689 (0.640- 0.741)
21day s aft er 1.233 (1.137- 1.337) 1.478 (1.362- 1.605) 0.869 (0.805- 0.938)
N O2 1) 7day s after 0.919 (0.874- 0.967) 0.789 (0.752- 0.829) 0.760 (0.727- 0.794)
14day s aft er 0.747 (0.712- 0.784) 0.768 (0.733- 0.805) 0.713 (0.682- 0.745)
21day s aft er 0.822 (0.783- 0.862) 0.892 (0.851- 0.935) 0.779 (0.744- 0.815)
CO1 ) 7day s after 0.891 (0.761- 1.043) 0.692 (0.600- 0.799) 0.604 (0.532- 0.685)
14day s aft er 0.587 (0.505- 0.681) 0.690 (0.598- 0.795) 0.464 (0.408- 0.528)
21day s aft er 0.858 (0.741- 0.994) 1.234 (1.072- 1.421) 0.662 (0.584- 0.750)
T SP 2 ) 7day s after 0.953 (0.941- 0.965) 0.934 (0.923- 0.946) 0.946 (0.935- 0.957)
14day s aft er 0.943 (0.931- 0.955) 0.959 (0.947- 0.971) 0.924 (0.913- 0.935)
21day s aft er 0.968 (0.956- 0.980) 0.997 (0.985- 1.010) 0.946 (0.936- 0.957)
PM 102 ) 7day s after 0.962 (0.948- 0.976) 0.954 (0.940- 0.967) 0.960 (0.948- 0.973)
14day s aft er 0.953 (0.939- 0.968) 0.979 (0.964- 0.994) 0.937 (0.923- 0.950)
21day s aft er 0.994 (0.979- 1.009) 1.023 (1.009- 1.039) 0.965 (0.952- 0.977)
1) O3 , S O2 , NO2 , CO : RR for the in crease of 30 ppb
2) T SP , PM 10 : RR for the increase of 30 ㎍/㎥
3) RR : Relativ e Risk
4) CI : Confiden ce Interv al
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Ⅳ . 고 찰
1 . 연구설계에 대한 고찰
본 연구는 대기오염과 호흡기계질환으로 인해 응급실을 방문한 환자수와의 상관
성을 환자교차연구방법으로 분석하였다. 환자-교차 연구설계는 1991년 Maclure가
최초로 소개하였으며 이 연구설계는 일시적인 위험요소에 노출후에 사라지는 요인
이나 특징적인 행위(감정적 분노나 커피섭취 등으로 심근경색증 유발)에 주로 쓰여
져 왔으며, 이 연구설계의 장점은 대조군을 따로 수집하지 않아도 되기 때문에 대
조군 선정시 야기될 수 있는 비뚤림의 요소를 제거할 수 있고, 비용과 노력을 절감
할 수 있으며, 또한, 대상 인구집단의 개인적 감수성 요인을 통제함으로서 대상자간
의 비교를 가능하게 한다(Navidi, 1998). 이 연구설계는 환자-대조군 연구형태의 한
변형으로 어떤 대상에게 특정한 건강위해 영향이 발생했을 때(환자군)의 위험요인
에의 노출 정도와 똑같은 대상이 건강위해 영향이 발생하지 않은 다른 시점에 있었
을 때(대조군)의 노출 정도를 비교하게 되므로 대상이 고유하게 가지고 있는 장기
간에 걸쳐 변하지 않는 요인들에 의한 영향을 배제할 수 있다는 장점이 있다.
그러나 모든 역학적 연구에는 비뚤림이 있으며 이를 극복하는 것이 연구의 신뢰
도를 높이는데 매우 중요하다. 비뚤림에는 선택 비뚤림(selection bias ), 정보 비뚤
림(information bias ), 교란에 의한 비뚤림(confounding bias ) 등 3가지 형태가 있으
며 환자교차연구설계에서 가능한 비뚤림은 다음과 같다.
첫째, 선택 비뚤림(selection bias )은 그 지역에 있는 특정 질병을 가진 집단이나
특정 질병을 가지지 않는 집단 등 각 집단을 이루고 있는 각 개체가 동일한 확률로
연구 대상으로 선택되지 않고 어떤 특정 조건을 가진 사람들이 선택될 기회가 편중
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됨으로서 오는 비뚤림이다.
환자-교차연구설계는 여러 가지 대조시기 선택을 하는 방법을 통하여 대조군을
선택할 때 생기는 선택 비뚤림을 해결할 수 있으나 여전히 환자군 선택시의 선택
비뚤림이 존재할 가능성은 있다. 그러나 본 연구에서는 상병자료의 신뢰성 문제가
있기는 하지만 연구기간 동안 호흡기계질환으로 인한 급성악화로 인해 병원응급실
방문한 환례 전체를 대상으로 하여 의료보험 전산자료에서 선택하였기 때문에 환자
군 선택시의 선택 비뚤림은 적을 것으로 본다. 둘째, 정보 비뚤림(information
bias )은 측정 자체가 부정확하거나 연구 대상자로부터 얻은 정보가 부정확하게 잘
못 분류(misclassification )되어 오는 비뚤림이다. 환자군과 대조군에서 폭로 수준이
잘못 분류될 가능성이 동일한 경우 무차별 분류오류(nondifferential
misclassification )가 생겼다고 하며 폭로 수준을 기록을 통하여 조사할 경우가 이에
해당한다. 이러한 경우 관련성이 관찰되었을 때는 실제보다 과소 평가하게 되므로
크게 문제되지 않으나 관련성이 관찰되지 않을 경우는 문제가 된다. 환자군과 대
조군에서 폭로 수준이 잘못 분류될 가능성이 다를 경우 차별 분류오류(differential
misclassification )가 생겼다고 하며 폭로 수준을 설문을 통하여 조사할 경우의 회상
비뚤림(recall bias )이 이에 해당한다. 이때는 실제보다 관련성이 과다 또는 과소
평가되어 오류의 방향이 예측 불가능하므로 크게 문제가 된다. 이럴 경우에는 미
리 기록된 정보를 이용하거나 대조군을 같은 정도의 회상력을 가지고 있는 군으로
선정함으로 해결할 수 있다.
일반적으로 환자- 교차연구설계에서는 연구대상 또는 면접조사원이 어느 정도의
정보를 가지고 있다면, 환자 시기와 대조시기에 대해 각각 정보를 제공하는 데 있
어서의 기억력의 차이 또는 설문 문항을 물어보는데 있어서의 차이 때문에 차별 분
류 오류가 발생할 수 있다. 그러나 본 연구에서는 연구대상을 의료보험 전산자료
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중 상병자료를 사용하였기 때문에 연구대상이나 면접조사원에 의한 기억력의 차이
또는 설문문항을 물어보는데 있어서의 차이로 인한 차별분류오류는 없으며 또한 개
별질환이 아닌 호흡기질환으로 인한 응급실 방문 건수 전체를 대상으로 하였기 때
문에 분류오류도 적을 것으로 본다.
셋째, 교란에 의한 비뚤림(confounding bias )은 연구대상 요인효과가 이 요인이
외의 외적 변수 효과와 혼합될 때 생기는 치우침이다. 혼란변수를 예방하기 위한
방법으로는 제한과 짝짓기가 있다.
환자-교차연구설계는 개인내에서 변하지 않고 항상 일정한 특징의 경우 완벽하
게 보정할 수 있으나 시간에 따라서 변화하는 개인의 특징은 여전히 교란을 일으킬
수 있다. 본 연구에서도 개인내에서 변하지 않는 특징에 대해서는 완벽하게 보정되
었다고 판단되지만 시간에 따라 변하는 개인의 특징은 본 연구결과에 어떤 영향을
미쳤을 것으로 생각된다.
이러한 환자-교차 연구설계가 대기오염역학연구에 쓰여지기 시작한 것은 최근의
일이다. 현재까지 환자-교차 연구설계가 대기오염역학연구에 쓰인 예를 살펴보면
다음과 같다. Navidi(1998)는 학교결석모니터링 연구의 예비연구를 시행하였는데 결
석 전날의 대기중 PM 10 농도와 학교에서의 결석 사이의 관계를 연구하기 위하여
양방향성 환자교차연구설계를 적용하였으나 상관성을 확인하지는 못하였다.
Neas (1999)는 포아송회귀모델과 환자-교차연구 설계를 비교 분석하였는데 환자-교
차연구설계의 표준오차가 0.014로 포아송회귀분석 0.012보다 더 높게 나오므로 환자
-교차연구설계가 포아송회귀분석에 비해 통계적 검정력이 낮음을 지적하였다. Lee
등(1999)은 서울시의 사망자료와 서울시 대기오염 자동측정망을 통하여 얻어진 대
기오염물질에 대한 자료를 이용하여 양방향성 환자-교차연구설계방법을 적용하여
이산화황과 사망 사이의 통계적으로 유의한 상관관계를 확인하였으며, 이 결과는
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이전 시계열적 연구와 비교할 때 일관성이 있음을 확인하였다. 임형준(2000)은 대
기오염과 천식증상에 의한 응급실 내원과의 연관성에 관한 양방향성 환자교차연구
를 시행하였으며 오존, 총먼지, 이산화질소, 일산화탄소에 대해 유의한 관련성을 확
인하였다. 이러한 연구결과로 미루어 볼 때 환자교차연구설계는 대기오염역학분야
에 유용하게 쓰여질 수 있음을 보여주고 있다.
본 연구와 동일한 연구기간으로 수행한 시계열적연구와 비교해 보면 대기오염이
천식 및 기관지염으로 인한 응급의료기관 이용에 미치는 영향 평가(조수헌, 1998)에
서 1개 대기오염물질 모형에서는 오존은 100ppb 증가당 2.18배 증가로 매우 유의한
경향을 보였으며, 미세분진의 영향은 100㎍/㎥ 증가당 상대위험비가 0.88로 나타났
다. 그러나 평균기온 〉10℃, 평균기습〉65% 이상일 때의 재평가 한 결과는 오
존의 경우 100ppb 증가당 2.16배 정도로 매우 유의하게 위험을 증가시키는 것으로
나타났으며(p- value〈0.001), 미세분진의 경우에는 100㎍/㎥ 증가당 1.16배 정도 위
험을 증가시키는 것으로 (p- value〈0.01) 으로 나타났다. 그러나 본 연구에서는 각
모델에 대하여 온도와 상대습도에 대하여 보정을 한 결과로서 1개 대기오염물질 모
형에서 오존은 30ppb 증가당 1.91배 (24시간 평균치, 1일의 지연기간) 증가로 호흡
기계질환으로 인한 응급실 내원과 관련성이 있었다. 2개 대기오염물질 모형에서도
24시간 평균치에서 오존만이 유의하게 나왔으며, 총먼지 혹은 미세분진 그리고 아
황산가스에 의한 호흡기계질환으로 인한 병원응급실 방문건수에 미치는 증거를 확
인할 수는 없었다. 이 결과로 볼 때 호흡기계질환의 급성악화는 기후조건과 계절
적 특성에 의한 혼란편견이 있을 수 있을 것으로 생각되며 본 연구에서는 이를 보
정하였으므로 본 연구결과는 타당성이 있을 것으로 본다.
본 연구와 시계열적연구의 또 다른 차이점은 대조군 선정에 있다고 하겠다. 시
계열적 분석에서 각 연구대상이 자신의 대조군으로 작용하였고, 본 연구에서도 환
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자군이 자신의 대조군으로 작용하지만 각 연구대상에 대하여 특정한 건강위해 영향
이 발생했을 때(환자군)의 위험요인에의 폭로정도와 똑 같은 대상이 건강위해 영향
이 발생하지 않은 다른 시점에 있을 때(대조군)의 여러 개의 대조시기(환자시기 전
후 1주, 2주, 3주)를 선택하여 비교한 설계방법으로 연구대상의 대조군이 완전히
상이하다. 본 연구에서는 연구의 타당성을 보기 위하여 한 개 대기오염물질 모델에
서 대조시기를 양방향성 대조시기(T able.5)뿐만 아니라 일방향성 대조시기에서 후향
적 대조시기(T able.9,11,13)와 전향적 대조시기(T able 10,12,14)를 선택하여 상대위험
비를 구하였다. 일방향성 후향적 대조시기에서 대조시기를 환자가 되기 이전 1주일
전, 2주일전, 3주일전(Fig 1. A )의 주중의 같은 요일로 선택하였다. 예를 들어, 환
자군이 월요일이라면 대조군은 1주전, 2주전, 3주전 월요일이 되었다. 또한 전향적
대조시기 선택법에서는 발병후 1주후, 2주후, 3주후(Fig 1. B)의 같은 주중의 요일
이 되었다. 양방향성 대조시기 선택법에 있어서는 환자시기를 전후하여 1주, 2주, 3
주(Fig 1. C)의 같은 주중의 요일을 선택하였다. 일방향성 대조시기에서 후향적 대
조시기를 선택하면 오존은 24시간 평균치에서 1일의 지연기간을 두었을 때 상대위
험비는 각각 7일전 2.263(95%CI=2.036- 2.516), 14일전 2.962(95%CI=2.683- 3.271), 21
일전 2.416(95%CI=2.187- 2.668)였고, 전향적 대조시기를 선택하면 7일후 1.343
(95%CI=1.2.08- 1.493), 14일후 2.063(95%CI=1.870- 2.277), 21일후 1.567
(95%CI=1.424- 1.724)로 분석되었다. 그러므로 그 결과는 양방향성 대조시기 선택법
에 비해 과소평가 되어지거나 과대평가 되어짐을 보여주고 있다. 또한 본 연구에
서는 거의 모든 연구가 연구대상 인구집단이 살고 있는 지역에 대기질 측정망 자료
로부터 얻어지는 대기오염 물질의 평균치 또는 최대값 중 하나를 대표치의 노출치
로 이용하는 방식을 사용하고 있는데 이 경우 관심 대상 지역의 인구집단 모두는
공통적인 노출수준을 가지게 되므로 노출 평가상의 많은 정보 비뚤림을 가져올 수
- 40 -
있다(주영수, 1999)는 지적에 따라 본 연구에서는 24시간 평균치, 24시간 최대치, 8
시간 평균치의 3개의 대표치를 가지고 분석하였다.
장기간 많은 인구집단을 대상으로 개인노출을 평가하기는 현실적으로 불가능하
므로 대기오염 자동측정망 자료를 이용하는 연구가 꾸준히 진행되고 있으며, 인구
분포나 지리적, 사회문화적 차이를 보이는 여러 지역에서의 연구들이 유사한 결과
를 보인다면 개별 연구가 갖는 제한점에도 불구하고 대기오염물질이 건강에 미치는
영향에 실제로 존재한다고 평가할 수 있을 것으로 생각된다. 그러므로 같은 기간동
안 수행한 연구를 종합해 볼 때 오존은 일관되게 호흡기계질환으로 인한 병원 응급
실 방문과 유의한 관련성을 가지는 것을 확인할 수 있었다.
2 . 연구대상 및 연구자료에 대한 고찰
본 연구는 의료보험 상병자료를 이용하여 대기오염과 급성 호흡기계질환으로 인
하여 병원응급실 방문건수와의 관련성을 분석하였는데 보험청구자료가 가지는 특성
상 상병자료로서의 신뢰성에 한계가 있다고 하겠다. 상병명의 타당도에 대해서는
그 동안 여러 차례 문제를 제기하는 연구 결과(신의철 등, 1998; 박종구 등, 2000)에
따르면 의료보험진료비 청구진단명의 정확성은 연구대상 질환별로 10.1%에서
85.0%까지 변이가 매우 큰 것으로 나타났다. 본 연구에서는 개별질환이 아닌 대기
오염과 호흡기계질환 전체를 분석했기 때문에 분류오류를 가져올 가능성은 적지만
앞으로 상병자료를 역학연구에 사용할 경우 보험청구용이 아닌 연구 목적의 상병자
료를 별도로 수집, 관리가 필요할 것으로 본다.
또한 우리 나라 현행 대기오염 기준은 미국의 국내대기질기준(National Ambient
Air Quality Standard)를 참고로 하고 있으나, 이를 그대로 적용할 수 있는지에 대
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한 평가는 이루어지고 있지 못하다(김종석, 1991). 선진국의 환경기준이라고 해서
국내의 자료에 기반한 재평가 없이 그대로 받아들일 수 없다는 것은 많은 연구에서
시사되고 있다. 그 이유로는 첫째, 동일한 환경오염 물질에 대해서도 대상에 따라
유전적으로 다른 반응을 보일 수 있다는 것인데, 일례로 오존 및 산성 에어로졸에
대한 기관지과민성반응에 유전적 차이가 있다는 연구 보고가 있다(Kleeberger ,
1995). 둘째, 오염물질의 유효성분 자체가 지역별로 다를 수도 있다(Van Rooij 등,
1994). 특히 먼지의 경우는 먼지자체보다는 먼지에 흡착되어 흡수되는 각종 화학물
질들이 문제가 될 수 있는데, 나라마다 또한 우리 나라에서도 지역마다 다른 양상
을 보여주고 있다(김용표 등, 1995; 한진석 등, 1996; 강병욱 등 1997). 셋째, 생활양
식의 차이는 동일한 대기오염 수준에서도 실제 폭로량의 차이를 가져올 수 있다.
실외 생활의 시간과 빈도, 운동량의 차이 등은 물론이고 실내공기오염, 교통수단,
간접흡연 등의 요소들은 실제의 폭로량을 변화시킬 수 있다(Mumtaz 등, 1995). 따
라서 우리 나라의 환경기준은 우리 나라의 환경오염 영향평가 결과를 반영하여 설
정되어야 함은 당연한 것이나 어떠한 영향평가 결과를 반영할 것인가는 아직도 과
제로 남아 있다 할 것이다.
하지만 우리 나라 대기오염자료와 상병자료원들은 타당도 등에서 충분히 검증되
지 않은 문제점은 있지만 전국적으로 얻을 수 있는 자료라는 점과 주민등록번호를
통하여 여러 자료들을 개인단위로 연결할 수 있다는 점등에서 잠재적인 활용가능성
이 높다고 생각된다. 따라서 이러한 자료들을 효과적으로 활용할 수 있다면 우리
나라의 현행 대기오염 수준에서 발생되고 있는 건강영향들을 효과적으로 평가할 수
있을 것이다.
본 연구의 제한점으로 비정규적으로 호흡기질환으로 응급실을 방문한 환자수를
대상으로 수행하였기 때문에 기존의 연구보다 대기오염에 의한 민감한 건강영향 평
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가를 할 수 있다고는 하지만 의료보험자료에서 상병명의 타당도 문제와 환경역학연
구가 갖는 제한점(Liu , 1997) 으로 실내공기오염에 대한 고려가 배제된 환경측정망
의 자료를 이용하기 때문에 일어날 수 있는 혼란변수에 대한 통제가 어렵고, 대기
오염물질에 대한 개인노출평가가 이루어지지 않기 때문에 지역을 대표하는 자동측
정망 자료를 그 지역 주민에 일괄적으로 적용함으로써 생길 수 있는 문제점을 극복
하지는 못하였다.
본 연구를 종합하여 볼 때 서울지역 대기오염 수준이 환경기준허용치 이하에서
도 오존은 호흡기질환으로 인한 응급실방문 건수 증가에 영향을 미치는 것으로 확
인하였다. 또한 본 연구는 관찰기간은 짧지만, 연구대상자 수가 비교적 많고, 사망
이 아닌 상병자료를 사용하였으며, 또한 연구설계방법을 통하여 개인내의 장기간에
걸쳐 변하지 않는 요인들에 의한 영향을 배제할 수 있었고, 환경역학연구가 갖는
비뚤림을 어느 정도 통제할 수 있었으므로 연구결과가 일정한 의의를 가질수 있다
고 본다.
따라서 최근 더운 여름철에 수 차례 오존주의보가 내려 오존의 건강영향에 대한
관심이 고조되고 있고, 확실하지는 않지만 오존에 대한 고위험군은 현재까지의 연
구를 통해 보면 천식과 같은 호흡기질환을 가지고 있는 생물학적 약자를 들 수 있
으며, 오존 자체가 호흡기질환을 발생시키는지의 여부는 명확하지 않다고 하더라도
기존의 호흡기질환자의 급성 악화를 유발하는 스트레스원으로 작용하는 것으로 보
이며 본 연구결과와도 일치한다고 할 수 있다.
우리 나라 대기오염 양상은 매년 유류 등 총연료사용량의 증가에도 불구하고 저
공해 연료공급확대(청정연료, 저황유) 및 저공해 자동차 보급 등으로 총오염물질 배
출량은 감소하고 있다. 다만 자동차의 급속한 증가로 질소산화물 배출량은 점차
늘어나고 있는 실정이며(환경부, 1997), 이러한 실정은 대기오염 양상이 분진과 아
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황산가스 중심의 런던스모그형에서 오존과 질소산화물 등에 의한 광화학적 스모그
형으로 바뀌고 있음을 나타내고 있다. 따라서 앞으로 병원입원율 또는 병원외래방
문에 대한 오존의 영향을 평가할 수 있는 연구들이 시행되어야 할 것으로 생각되
며, 또한 오존과 자동차 배출물질 들에 대한 개인별의 총 폭로평가에 기반한 생체
지표를 이용한 연구가 수행되어야 할 것으로 기대하며, 오존 오염을 감소시킬 수
있는 구체적인 환경보건정책들이 시급히 시행되어야 할 것으로 생각된다.
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Ⅴ . 요약 및 결론
대기오염이 인체에 미치는 영향을 정량적으로 분석하기 위하여 1995년 11월 1일
부터 1996년 10월 31일까지의 서울시 대기오염자료와 의료보험연합회의 의료보험
청구자료를 사용하여 비정규적으로 호흡기계질환으로 인한 병원응급실 내원건수와
의 관련성을 환자교차연구설계에 의해 분석하였으며, 통계적 분석은 짝지은 환자-
대조군연구 분석에 쓰이는 조건부 로지스틱 회귀분석을 이용하였다.
본 연구의 특성은 잘 알려진 분진이나 SO2의 영향보다는 오존에 의한 영향이 두
드러졌다. 본 연구결과는 온도와 상대습도를 보정하고 계절추세, 시간추세에 대하여
보정한 상태에서 한 개 대기오염물질 모델이나 두 개 대기오염물질 모델에서 오존
만이 유의하게 나왔다. 한 개 대기오염물질 모델에서 24시간 평균치에 1일의 지연
기간을 두었을 때 상대위험비는 1.910(95%CI=1.778- 2.553)으로서 오존농도가 30ppb
증가시 마다 호흡기질환으로 인한 병원응급실 내원 건수는 1.91배 증가시키는 것으
로 평가되었다. 두 개 대기오염물질 모형에서도 24시간 평균치에서 O3과 SO2 , O3
과 NO2 , O3과 CO, O3과 T SP, O3과 PM 10 모형에서 오존은 유의하게 나왔으며 1일
의 지연기를 두었을 때 오존과 아황산가스 모형에서 가장 큰 상대위험비
1.87(95%CI=1.73- 2.03)를 나타내었다.
이러한 연구결과는 서울지역 대기오염 수준이 환경기준허용치 이하에서도 오존
은 호흡기계질환으로 인한 병원응급실방문 건수 증가에 영향을 미치는 것으로 확인
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S h ort - term E ffe c t of A ir P o llution on R e s pirat ory D i s e as e
in S e ou l : A C as e - Cro s s o v er D e s ig n
Young - Ju Lee
Department of Environmental Science
Graduate School of
Health Science and Management
Yonsei Univer sity
(D ire ct e d by P rof e s s or Jon g - T ae L e e )
It is w ell known that short - term increase in air pollution such as those that
occurred in developed countries during this century , are associated with an
increased number of death , hospital admission and hospital emergency room
visit s especially among those with preexisting illnesses like cardiovascular
disease and chronic respiratory disease. T his study was designed and conducted
to evaluate the hypothesis that increased emergency room visit s for medical
utilization data of unscheduled visit by respiratory diseases, and if so, to
quantify the strength of association betw een those.
Daily counts of emergency room visit s for respiratory disease, air quality ,
and weather data w ere collected. We complied daily records of hospital
emergency room visit s in Seoul from November 1. 1995 to October 31. 1996.
Daily respiratory disease emergency room visit s w ere regressed on temperature,
humidity , day of week indications seasonal variation indications and air pollution .
Each pollutant was fir st examined individually and then two pollutant s model
were fitted.
Lately the case- crossover design that w as newly developed by Malculare has
been being introduced in the fields of air pollution epidemiology . T his study,
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using case- crossover design search a relationship between air pollutant s and
emergency room visit s for respiratory disease.
We analyzed the data by conditional logistic regression used when matched
case- control study is analysed. Control periods were chosen by bidirectional
paired matching technic 7, 14, 21days before and after case periods .
Only ozone w as associated with increased risk of emergency room visit s for
respiratory disease. T he relative risk of respiratory emergency room for 30ppb
increase in ozone (24hr mean, lagged 1day ) w as 1.91(95% confidence interval;
1.78- 2.05) and w e observed that .
In conclusion , there w as statist ically significant association betw een ambient
levels of ozone and daily count s of emergency room visit s for respiratory
disease. So, w e have to exert our effort s to minimize the air pollution effectively
to protect public health from air pollution .
Key words : air pollution, ozone, conditional logistic regression , case- crossover
design , emergency room visit
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